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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐ ــﺰی ﻋﺎرﺿﻪاﯾﺴـﺖ ﮐـﻪ در آن ﻓـﺮد ﻣﺒﺘـﻼ 
دارای ﻋﻼﺋـﻢ و ﻧﺸـﺎﻧﻪﻫﺎی اﻓﺰاﯾـﺶ ﻓﺸـﺎر داﺧ ـــﻞ ﺟﻤﺠﻤــﻪ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ وﻟـﯽ ﯾﺎﻓﺘـﻪای دال ﺑـﺮ وﺟـﻮد ﺿﺎﯾﻌـﻪ ﻓﻀـﺎﮔـﯿﺮ ﯾـﺎ 
ﻫﯿﺪروﺳﻔﺎﻟﯽ ﺑﺪﺳﺖ ﻧﻤﯽآﯾﺪ و ﺑﺮرﺳﯽ ﻣ ــﺎﯾﻊ ﻣﻐـﺰی ﻧﺨـﺎﻋﯽ 
ﻧﯿﺰ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)1(.  
    اﯾﻦ ﺳﻨﺪرم اوﻟﯿـﻦ ﺑـﺎر در ﺳـﺎل 7981 ﺗﻮﺳـﻂ ekcniuQ 
ﺷﺮح داده ﺷﺪ)2(. ﺷﯿﻮع آن 2-9/0 درﺻﺪ ﻫﺰار ﻧﻔﺮ ﺟﻤﻌﯿ ــﺖ 
ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)3و 4(. اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﭼﺎق ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ 
ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ. ﭼــﺎﻗﯽ در 09% زﻧــﺎن و 66% ﻣــﺮدان ﻣﺸــﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﺷـﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ 33% از ﮐﻮدﮐـﺎن ﻣﺒﺘـﻼ وزﻧـﯽ ﺑ ـــﺎﻻﺗﺮ از 
ﺻﺪک ﻧﻮد و ﭘﻨﺠــﻢ ﺑﺮای ﺳﻦ ﺧﻮد دارﻧــﺪ)5(.  
 
 
 
 
 
 
    ﻧﻮﻋﯽ ارﺗﺒﺎط ﻓﺎﻣﯿﻠـﯽ در ﺷﯿﻮع اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﮔﺰارش ﺷــﺪه 
اﺳﺖ)6(. ﺑﯿﻤﺎری در ﺳﻨﯿﻦ 03-02 ﺳﺎل در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ و در زﻧﺎن 
ﭼﺎق ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ اﺳﺖ، در ﮐﻮدﮐـﺎن ﻧـﺎدر ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ و ﺑﯿﺸـﺘﺮ در 
ﮔﺮروه ﺳﻨﯽ 61-11 ﺳﺎل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷﻮد. در ﻫﺮ دو ﺟﻨـﺲ 
ﻧﯿﺰ ﺷﯿﻮع ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ دارد)5(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺘﻌـﺪد ﻋﻔﻮﻧـــﯽ، داروﺋــﯽ و 
ﻧـﯿﺰ ﺑﻌﻀــــﯽ از ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬـــﺎ ﺑﻌﻨـﻮان ﻋﻮاﻣـــﻞ ﻣﻮﻟـﺪ اﯾ ــــﻦ 
ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﻄﺮح ﮔﺸﺘﻪاﻧـﺪ ﮐﻪ از ﻫﻤﻪ ﻣﻬﻤﺘـ ـــﺮ ﻋﻔﻮﻧــﺖ ﮔـﻮش 
ﻣﯿﺎﻧﯽ )03-02 درﺻﺪ( و ﻧﯿــﺰ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬــﺎی ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻـــﯽ 
)52-21 درﺻﺪ( ﮔﺰارش ﺷﺪهاﻧﺪ. ﺑﻘﯿﻪ ﻋﻠﻞ در درﺟــﻪ اﻫﻤﯿـﺖ 
ﮐﻤﺘﺮی ﻗﺮار دارﻧﺪ)5، 6و 7(. 
ﭼﮑﯿﺪه  
    ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐﺰی ﻋﺎرﺿﻪاﯾﺴﺖ ﺑﺎ ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎی اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ، ﺑﺪون آﻧﮑﻪ ﺿﺎﯾﻌﻪ
ﻓﻀﺎﮔﯿﺮ و ﯾﺎ اﻧﺴﺪادی وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺷﯿﻮع آن 2-9/0 درﺻﺪ ﻫﺰار ﻧﻔﺮ ﺟﻤﻌﯿﺖ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ و
در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ 03-02 ﺳﺎﻟﻪ و ﭼﺎق، ﺑﺨﺼﻮص زﻧﺎن ﺷﺎﯾﻌﺘﺮ اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ در ﮐﻮدﮐﺎن ﻧﺎﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ وﻟ ــﯽ
ﺑﺮوز آن در ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ 61-11 ﺳﺎﻟﻪ ﻓﺮاواﻧﺘﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و در ﻫﺮ دو ﺟﻨﺲ ﺷﯿﻮع ﯾﮑﺴﺎن دارد.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺬﺷﺘﻪﻧﮕﺮ 01 ﺳﺎﻟﻪ ﭘﺮوﻧﺪه ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐﺰی ﺑﺴﺘﺮی ﺷﺪه در ﻣﺮﮐﺰ
آﻣﻮزﺷﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﻔﯿﺪ )22 ﻧﻔﺮ( و ﻣﺮﮐﺰ آﻣﻮزﺷﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﺣﻀﺮت ﻋﻠﯽاﺻﻐﺮ)ع( )5 ﻧﻔﺮ( ﺟﻤﻌﺎً 72
ﻧﻔﺮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ ﺷﯿﻮع ﺑﯿﻤﺎری در ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ ﮐﻮدﮐﺎن 01-5 ﺳﺎﻟﻪ و در
دﺧﺘﺮان ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮد. ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺷﮑﺎﯾﺘﯽ ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮدﯾﺪه ﺑﻮد ﺳﺮدرد، اﺳ ــﺘﻔﺮاغ و اﻧﺤـﺮاف
ﭼﺸﻤﻬﺎ ﺑﻮد. ﻣﻬﻤﺘﺮﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ادم ﭘﺎﯾﯽ و اﺧﺘ ــﻼل ﻋﻤﻠﮑـﺮد ﻋﺼـﺐ زوج ﺷﺸـﻢ ﺟﻤﺠﻤـﻪای و
اﺧﺘﻼل ﺗﻌﺎدل ﺑﻮد. ﺑﺠﺰ ﯾﮏ ﻣﻮرد ﮐﻪ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ اﻗﺪام ﺟﺮاﺣﯽ ﭘﯿﺪا ﮐﺮد ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻮارد ﺑﺎ درﻣﺎﻧﻬﺎی ﻃﺒــﯽ ﺑـﻬﺒﻮد
ﯾﺎﻓﺘﻨﺪ. در ﯾﮏ ﻣﻮرد ﻧﯿﺰ ﻋﻮد ﺑﯿﻤﺎری ﺑﻌﺪ از ﯾﮑﺴﺎل دﯾﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ.  
         
 ﮐﻠﯿﺪ واژه ﻫﺎ:1 – ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐﺰی       2 – اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ ﺧﻮشﺧﯿﻢ 
                     3 – ﻫﯿﺪروﺳﻔﺎﻟﯽ ﺗﻮﮐﺴﯿﮏ 4 – اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ اﯾﺪﯾﻮﭘﺎﺗﯿﮏ
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی اﻋﺼﺎب ﮐﻮدﮐﺎن، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﮐﻮدﮐﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﯽاﺻﻐﺮ)ع(، ﺑﺰرﮔﺮاه ﺷﻬﯿﺪ ﻣﺪرس، ﺧﯿﺎﺑــﺎن ﻇﻔـﺮ، داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮمﭘﺰﺷـﮑﯽ و ﺧﺪﻣـﺎت
ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
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    ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺼـﻮرت ﻋﻼﺋـﻢ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻓﺸـﺎر داﺧــﻞ 
ﺟﻤﺠﻤﻪ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺮدرد، ﺗﻬﻮع و اﺳﺘﻔﺮاغ، دوﺑﯿﻨ ــﯽ، ﺑﯿﻘـﺮاری و 
ﺑﺮﺟﺴﺘﮕــﯽ ﻓﻮﻧﺘﺎﻧﻞ در ﺷ ــﯿﺮﺧﻮاران ﺑـﺎ ﺷﯿــﻮع ﻣﺘﻔـﺎوت از 
57-42 درﺻــــﺪ ﻣــﻮارد ﻣﺸﺎﻫــــﺪه ﺷــﺪه اﺳ ــــﺖ)5و 6(. 
ﺷـﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻼﻣـﺖ ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ادم ﭘـﺎﯾﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ ﮐـﻪ در اﮐ ـــﺜﺮ 
ﮔﺰارﺷﻬﺎ در ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳــﺖ. ﻓﻠ ــﺞ اﻋﺼـﺎب 
ﺟﻤﺠﻤـﻪای زوج ﺷﺸـﻢ و ﭘـﺲ از آن ﻓﻠـﺞ ﻋﺼـﺐ ﺻﻮرﺗــﯽ 
ﺑﺼـﻮرت ﯾﮑﻄﺮﻓـــﻪ و ﯾـﺎ دوﻃﺮﻓـﻪ در ﻣـﻮراد ﺑﻌـﺪی ﻗـــﺮار 
دارﻧﺪ)2، 6و 8(.  
    ﻋﺎرﺿﻪ ﻓﻮق در ﺗﺸﺨﯿﺺ اﻓﺘﺮاﻗﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮزا و ﻣـﻬﻤﯽ 
ﻫﻤﭽـﻮن ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ، ﺧﻮﻧﺮﯾﺰﯾـﻬﺎ و اﺧﺘـﻼﻻت ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﮑﯽ )ﮐـﻪ 
ﺑـﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾــﺶ ﻓﺸـﺎر داﺧـﻞ ﺟﻤﺠﻤـــﻪ و ﻋﻼﺋــﻢ ﻣﺮﺑﻮﻃــﻪ 
ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ( ﻣﻄﺮح ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ زودﻫﻨﮕﺎم و 
درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳــﺐ اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﯽﺗﻮان از ﻋ ــﻮارض وﺧﯿـﻢ آن 
ﺑﻮﯾﮋه اﺧﺘﻼﻻت ﺑﯿﻨﺎﺋﯽ و ﮐﻮری ﻣﺘﻌ ــﺎﻗﺐ آن ﺗﻘﺮﯾﺒـﺎً در ﺗﻤـﺎم 
ﻣﻮارد ﺟﻠ ــﻮﮔـﯿﺮی ﻧﻤـﻮد. ﺑﺮاﺳـﺎس اﻃﻼﻋـﺎت و ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎﯾﯽ 
ﻣﻮﺟﻮد، ﺗﺎﮐﻨﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ در ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺴ ــﺘﺮی 
در ﻣﺮاﮐﺰ آﻣﻮزﺷﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﻣﻔﯿﺪ و ﺣﻀﺮت ﻋﻠﯽاﺻﻐﺮ)ع( )ﮐﻪ 
از ﻣﺮاﮐﺰ ارﺟﺎﻋﯽ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ( ﺻـﻮررت ﻧﮕﺮﻓﺘـﻪ 
اﺳﺖ.  
    اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﻤﻨﻈﻮر ﮐﻤﮏ ﺑﻪ اﻣـﺮ آﻣـﻮزش و ﺗﺸـﺨﯿﺺ و 
درﻣﺎن زودرس و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی از ﻋﻮارض در اﯾﻨﮕﻮﻧﻪ ﺑﯿﻤــﺎران 
اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ. 
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﮔﺬﺷـﺘﻪﻧﮕﺮ ﭘﺮوﻧـﺪه 22 ﺑﯿﻤـﺎر از ﻣﺮﮐ ـــﺰ 
آﻣﻮزﺷﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﮐﻮدﮐ ــﺎن ﻣﻔﯿـﺪ )دﯾﻤـﺎه ﺳـﺎل 9631 ﻟﻐـﺎﯾﺖ 
ﺗﯿﺮﻣﺎه ﺳﺎل 9731( و 5 ﺑﯿﻤﺎر از ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﮐﻮدﮐﺎن ﺣﻀﺮت 
ﻋﻠﯽاﺻﻐﺮ)ع( )ﺗﯿﺮﻣﺎه ﺳﺎل 6731 ﻟﻐﺎﯾﺖ ﺗﯿﺮﻣﺎه 9731( ﮐﻪ ﺑــﺎ 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺗﻮﻣﻮر ﮐ ــﺎذب ﻣﻐـﺰی ﺑﺴـﺘﺮی ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ ﻣـﻮرد 
ﺑﺎزﻧﮕﺮی ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳــﯽ ﻋﺒـﺎرت ﺑﻮدﻧـﺪ از ﺟﻨـﺲ، ﺳـﻦ، 
ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ و ﺷﺮوع ﻋﻼﺋﻢ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، ﻃﻮل ﻣﺪت ﻋﻼﺋﻢ، ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی 
زﻣﯿﻨﻪای ﻫﻤﺮاه، داروﻫﺎی ﻣﺼﺮﻓﯽ، ﻣﻌﺎﯾﻨـﺎت ﻧﻮروﻟـﻮژﯾـﮏ و 
اﻓﺘﺎﻟﻤﻮﺳﮑﻮﭘﯿﮏ، ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﯽﺗﯽاﺳﮑﻦ ﻣﻐـﺰ و ﻧﺤـﻮه درﻣـﺎن 
ﺑﯿﻤﺎران. 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    از 72 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺴﺘﺮی ﺷﺪه ﺑﻌﻠﺖ ﺗﻮﻣـﻮر ﮐـﺎذب ﻣﻐـﺰی، 51 
ﻧﻔﺮ دﺧﺘﺮ )5/55%( در ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ 31-3 ﺳﺎل و 21 ﻧﻔﺮ ﭘﺴـﺮ 
)5/44%( در ﻓﺎﺻﻠـﻪ ﺳـﻨﯽ 7 ﻣـﺎه ﺗـﺎ 8 ﺳـﺎﻟﻪ ﻗـﺮار داﺷ ــﺘﻨﺪ. 
ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﺳﻦ اﺑﺘﻼ 01-6 ﺳﺎل ﺑـﻮد ﮐـﻪ 61 ﻧﻔـﺮ )3/95%( را 
ﺷﺎﻣﻞ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ. 61 ﻧﻔﺮ از ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن )3/95%( وزﻧ ــﯽ ﺑﯿـﻦ 
ﺻﺪک 05-5 ﺑﺮای ﺳﻦ ﺧﻮد داﺷﺘﻨﺪ و 3 ﻣﻮرد )11%( ﻣﻌـﺎدل 
ﺻـﺪک 57 و ﺑـﺎﻻﺧﺮه 8 ﻧﻔـﺮ )6/92%( وزن ﮐﻤـﺘﺮ از ﺻــﺪک 
ﭘﻨﺠﻢ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﻦ ﺧﻮد را دارا ﺑﻮدﻧﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﺷﯿﻮع ﺟﻨﺴﯽ و ﻓﺮاواﻧﯽ ﺻﺪک وزن ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ 
ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐﺰی 
ﺟﻤﻊ ﭘﺴﺮ دﺧﺘﺮ  ﺻﺪک  
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد وزﻧﯽ 
6/92 8 1/11 3 5/81 5 ﮐﻤﺘﺮ از 5 
8/41 4 4/7 2 4/7 2 01-5 
5/81 5 1/11 3 4/7 2 52-11 
62 7 4/7 2 5/81 5 05-62 
1/11 3 4/7 2 7/3 1 57-15 
0 0 0 0 0 0 001-67 
001 72 5/44 21 5/55 51 ﺟﻤﻊ 
 
    ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﺷﮑﺎﯾﺖ ﺑﯿﻤﺎران در ﺑﺪو ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﺪﯾﻨﻘـﺮار ﺑـﻮد: 
ﺳـﺮدرد در 12 ﻣـﻮرد )77%(، اﺳـﺘﻔﺮاغ 51 ﻣ ـــﻮرد )5/55%(، 
ﺗـﻬﻮع 21 ﻣـﻮرد )5/44%(، اﻧﺤــﺮاف ﭼﺸــﻤﻬﺎ در 51 ﻣــﻮرد 
)5/55%( و اﺧﺘـــﻼل ﺗﻌـــﺎدل در راه رﻓﺘـــﻦ در 5 ﻣــــﻮرد 
)5/81%()ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2(. از ﻧﻈﺮ ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻧﻮروﻟﻮژﯾ ــﮏ در ﺗﻤـﺎم 
ﺑﯿﻤﺎران ادم ﭘﺎﯾﯽ دو ﻃﺮﻓﻪ وﺟﻮد داﺷﺖ. ﻧﺸــﺎﻧﻪﻫﺎی اﺧﺘـﻼل 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ دو ﻃﺮﻓـﻪ زوج ﺷﺸـﻢ ﻋﺼـﺐ ﺟﻤﺠﻤـﻪای در 11 ﻧﻔـﺮ 
)04%( و ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل در 7 ﻧﻔﺮ )9/52%( وﺟ ــﻮد داﺷـﺖ ﮐـﻪ از 
ﻧﻈـﺮ ﻓﺮاواﻧـﯽ ﻋﻼﺋﻢ ﻧﻮروﻟﻮژﯾ ـــﮏ در ﻣﺮﺗﺒـﻪﻫﺎی ﺑﻌـﺪ ﻗـﺮار 
داﺷﺘﻨﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3(.   
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ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﺷﯿﻮع ﻋﻼﺋﻢ ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐﺰی 
در ﺑﺪو ﺑﺴﺘﺮی 
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد ﻧﻮع اﺧﺘﻼل 
77 12 ﺳﺮدرد 
5/55 51 اﻧﺤﺮاف ﭼﺸﻤﻬﺎ 
5/55 51 اﺳﺘﻔﺮاغ 
5/81 5 اﺧﺘﻼل ﺗﻌﺎدل در راه رﻓﺘﻦ 
8/41 4 دوﺑﯿﻨﯽ 
5/44 21 ﺗﻬﻮع 
5/81 5 اﺧﺘﻼل دﯾﺪ 
1/11 3 ﺳﺮﮔﯿﺠﻪ 
4/7 2 ﻣﺞ ﺷﺪن دﻫﺎن 
4/7 2 اﺧﺘﻼل ﺗﮑﻠﻢ 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻏﯿﺮﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ 
ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐﺰی 
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد ﻧﻮع اﺧﺘﻼل 
001 72 ادم ﭘﺎﯾﯽ 
7/04 11 ﻓﻠﺞ ﻋﺼﺐ زوج 6 دو ﻃﺮﻓﻪ 
5/81 5 ﻓﻠﺞ ﻋﺼﺐ زوج 6 ﯾﮑﻄﺮﻓﻪ 
9/52 7 اﺧﺘﻼل ﺗﻌﺎدل 
1/11 3 ﻓﻠﺞ ﻋﺼﺐ زوج 7 دو ﻃﺮﻓﻪ 
4/7 2 ﻓﻠﺞ ﻋﺼﺐ زوج 7 ﯾﮑﻄﺮﻓﻪ 
7/3 1 ﺧﺮاش ﻗﺮﻧﯿﻪ 
4/7 2 ﺗﺴﺘﻬﺎی ﻣﺨﭽﻪای ﻣﺨﺘﻞ 
4/7 2 رﻓﻠﮑﺲ و ﺗﺮیاﻓﺮاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ 
4/7 2 وﺟﻮد ﻋﻼﻣﺖ ﺑﺎﺑﻨﺴﮑﯽ ﯾﮑﻄﺮﻓﻪ 
 
    ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﯽ ﺑﯿﻦ ﺑﺮوز ﻋﻼﺋﻢ ﺗﺎ ﻫﻨﮕﺎم ﻣﺮاﺟﻌﻪ در 02 ﻧﻔﺮ 
از ﺑﯿﻤـﺎران )47%( ﮐﻤﺘـــﺮ از ده روز در 7 ﻧﻔـﺮ )62%( ﺑﯿـــﻦ 
03-01 روز ﺑﻮد. 9 ﻧﻔﺮ از ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺗﺎ زﻣﺎن ﻗﺒ ــﻞ از ﻣﺮاﺟﻌـﻪ 
ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮدﻧﺪ وﻟﯽ 81 ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ رﻧﺞ ﻣﯽﺑﺮدﻧ ــﺪ 
ﮐﻪ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎی دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺲ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﺳـﺮﻣﺎﺧﻮردﮔـﯽ و 
اوﺗﯿﺖ از آن ﺟﻤﻠﻪ ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﺮرﺳﯽ ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺑﯿﻤـﺎران ﻧﺸـﺎن داد 
ﮐﻪ 81 ﻧﻔﺮ ﻣﺸﮑﻞ ﺧﺎﺻﯽ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ، در 3 ﻣﻮرد ﺣﻤ ــﻼت ﻗﺒﻠـﯽ 
ﺗﺸﻨﺞ، ﯾ ــﮏ ﻣـﻮرد ﻣﯿﮕـﺮن و ﯾـﮏ ﻣـﻮرد ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﭘـﻮرﭘـﻮرای 
ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯿﮏ اﯾﺪﯾﻮﭘﺎﺗﯿﮏ )PTI( درﻣﺎن ﺷ ــﺪه، دو ﻣـﻮرد 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ادراری، ﯾﮏ ﻣﻮرد آرﺗﺮﯾﺖ روﻣـﺎﺗﻮﺋﯿﺪ و در ﯾـﮏ ﻧﻔـﺮ 
ﻟﻮﺳﻤﯽ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺘﯿﮏ ﺣﺎد )LLA( ﺗﺤﺖ درﻣﺎن اﺣ ــﺮاز ﮔﺮدﯾـﺪ. 
از ﻧﻈـﺮ ﺳــﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼــﺮف دارو، 61 ﻧﻔــﺮ )3/85%( داروﺋــﯽ 
ﻣﺼﺮف ﻧﻤﯽﻧﻤﻮدﻧ ــﺪ وﻟـﯽ 11 ﻧﻔـﺮ )7/14%( ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼـﺮف 
داروﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠــﻒ را ﺑﺪﯾﻦ ﺷﺮح ذﮐﺮ ﻣﯽﻧﻤﻮدﻧﺪ: وﯾﺘﺎﻣﯿـﻦ A 
2 ﻧﻔــﺮ، داروﻫﺎی ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺞ 1 ﻧﻔﺮ، ﮐﻮﺗﺮﯾﻤﻮﮐﺴﺎزول 3 ﻧﻔـﺮ، 
ﻣﺘﺮوﻧﯿﺪازول 1 ﻧﻔﺮ، ﻧﺎﻟﯿﺪﮐﺴﯿﮏ اﺳﯿﺪ 2 ﻧﻔﺮ، آﻣﻮﮐﺴﯽﺳــﯿﻠﯿﻦ 
و ﻧﺎﻟﯿﺪﮐﺴﯿﮏ اﺳﯿﺪ 1 ﻧﻔﺮ و ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن 1 ﻧﻔﺮ. 
    از ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺳﯽﺗﯽاﺳﮑﻦ ﻣﻐﺰ ﺑﻌﻤﻞ آﻣﺪه ﺑــﻮد ﮐـﻪ در 
دو ﻣـﻮرد ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺠـﻢ ﺑﻄﻨـﻬﺎ و در دو ﻣـﻮرد ﻧـﯿﺰ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻓﻀﺎی ﺳﺎبآراﮐﻨﻮﺋﯿﺪ و آﺗﺮوﻓﯽ )ﻣـﻮارد دارای ﺗﺸـﻨﺞ( و در 
ﯾﮏ ﻣﻮرد ﮐﯿﺴﺖ ﺳﺎبآراﮐﻨﻮﺋﯿﺪ )ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷ ــﺪه ﺑﻮﺳـﯿﻠﻪ IRM( 
ﮔﺰارش ﺷــﺪ. در ﺳـﺎﯾﺮ ﻣـﻮارد 22 ﻧﻔـﺮ )88%( ﺳﯽﺗﯽاﺳـﮑﻦ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮔﺰارش ﺷﺪ.  
    ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺎﯾﻊ FSC در 42 ﻣﻮرد اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ ﮐـﻪ در ﺗﻤـﺎم 
ﻣﻮارد ﻓﺸﺎر ﻣﺎﯾﻊ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑـﻮد وﻟـﯽ ﺳـﺎﯾﺮ ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎی 
ﻣـﺎﯾﻊ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺑـﻮد. ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎران ﭘـﺲ از ﺑﺴــﺘﺮی، اﻧﺠــﺎم 
آزﻣﺎﯾﺸﻬﺎی ﻻزم و ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ، ﺗﺤﺖ درﻣ ــﺎن ﻃﺒـﯽ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4(و ﺑﺎ ﺷﺮوع ﻋﻼﺋﻢ ﺑﻬﺒﻮدی ﻧﺴﺒﯽ ﺑﻌـﺪ از 
51-7 روز از ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻣﺮﺧـﺺ ﮔﺮدﯾﺪﻧـﺪ. در ﭘﯿﮕﯿﺮﯾـﻬﺎی 
ﺑﻌﺪی ﻣﺸﮑﻞ ﻣﻬﻤﯽ ﮐﻪ ﺑﺴﺘﺮی ﮐﺮدن ﻣﺠﺪد ﺑﯿﻤﺎران را اﯾﺠﺎب 
ﻧﻤﺎﯾﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ. 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4- ﻧﻮع درﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺟﻬﺖ ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐﺰی 
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد ﻧﻮع اﺧﺘﻼل 
5/81 5 ﻣﺎﻧﯿﺘﻮل + اﺳﺘﺎزوﻻﻣﯿﺪ + ﮐﻮرﺗﻦ 
4/33 4 ﻣﺎﻧﯿﺘﻮل + ﮐﻮرﺗﻦ 
4/7 2 اﺳﺘﺎزوﻻﻣﯿﺪ + ﮐﻮرﺗﻦ 
2/22 2 اﺳﺘﺎزوﻻﻣﯿﺪ 
8/41 5 ﮐﻮرﺗﻦ 
7/3 1 ﺟﺮاﺣﯽ 
001 72 ﻣﺠﻤﻮع 
 
    درﻣﺎن و ﭘﯿﺶآﮔـﻬﯽ ـ درﻣـﺎن ﺑﺮاﺳـﺎس ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﻋـﺎﻣﻞ 
ﺑﻮﺟﻮد آورﻧﺪه، درﻣﺎن آن ﻋﺎﻣﻞ و ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﻧﮕـﻬﺪاری ﻓﺸـﺎر 
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داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ در ﺳﻄﺢ ﻧﺰدﯾﮏ ﺑ ــﻪ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺟـﻬﺖ دﻓـﻊ ﺧﻄـﺮ 
اﺧﺘﻼل ﺑﯿﻨـﺎﺋﯽ ﻣـﺪاوم اﺳـﺘﻮار ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. روﺷـﻬﺎی درﻣـﺎﻧﯽ 
ﻣﺨﺘﻠﻔــﯽ ﺟﻬﺖ درﻣـﺎن ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻗـﺮار ﻣـﯽﮔـﯿﺮﻧﺪ ﮐـﻪ 
ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از:  
    1- ﭘﻮﻧﮑﺴﯿﻮن ﻣﮑﺮر ﻣﺎﯾﻊ FSCـ ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ روزاﻧـﻪ ﯾـﮏ 
اﻟﯽ دو ﺑﺎر اﻧﺠﺎم ﮔﺮدد و اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺳﺒﺐ ﮐ ــﺎﻫﺶ ﻣﻮﻗـﺖ ﻓﺸـﺎر 
ﻣﯽﮔﺮدد)9(. 
    2- درﻣـﺎن داروﯾـﯽ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از داروﻫـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ ﺳــﺒﺐ 
ﮐـﺎﻫﺶ ﻓﺸـﺎر داﺧـﻞ ﺟﻤﺠﻤـﻪ ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ ﻣـﺎﻧﻨﺪ دﯾﻮرﺗﯿﮑـﻬﺎی 
اﺳﻤﺰی )ﻣﺎﻧﯿﺘﻮل، ﮔﻠﯿﺴﺮول و اوره(، ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪﻫﻬﺎی ﮐﺮﺑﻨﯿﮏ 
اﻧﻬﯿﺪرﯾﺪاز )اﺳﺘﺎزوﻻﻣﯿﺪ(، ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮﺳﺘﺮوﺋﯿﺪﻫﺎ، دﯾﮕﻮﮔﺴﯿﻦ و 
ﻓﻮروزﻣﺎﯾﺪ)ﻻزﯾﮑﺲ()1و 91(. اﺳﺘﺎزوﻻﻣﯿﺪ )دﯾﺎﻣﻮﮐﺲ( ﺑﺎ دوز 
yad/gk/gm001-53 و ﻓﻮروزﻣـــﺎﯾﺪ)ﻻزﯾﮑـــﺲ( ﺑﻤ ــــﯿﺰان 
yad/gk/gm1 در دوزﻫـﺎی ﻣﻨﻘﺴـﻢ 8-6 ﺳـﺎﻋﺘﻪ ﺧﻮراﮐـــﯽ 
ﺑـﺮای ﻣـﺪت 6 ﻫﻔﺘـﻪ ﺑـﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ ﻓﺸـﺎر داﺧـﻞ ﺟﻤﺠﻤــﻪ و 
ﻃﺒﯿﻌﯽﺷـﺪن آن ﻣـﯽﮔﺮدﻧـﺪ)1(. ﻣﺘﯿـﻞ ﭘﺮدﻧ ـــﯿﺰوﻟﻮن ﺑــﺎ دوز 
052ﻣﯿﻠــﯽﮔــﺮم ﭼـــﻬﺎر ﺑـــﺎر در روز داﺧـــــﻞ ورﯾـــﺪی 
)yad/gk/gm03-02( ﺑﻤــﺪت 5 روز، ﺳ ــــﭙﺲ اداﻣـــﻪ ﺑـــﺎ 
ﭘﺮدﻧﯿﺰون ﺧﻮراﮐﯽ 08 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در روز و ﻗﻄﻊ ﺗﺪرﯾﺠﯽ ﻃﯽ  
6 ﻫﻔﺘﻪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ اﺳﺘﺎزوﻻﻣﯿﺪ 005 ﻣﯿﻠﯽﮔ ــﺮم دو ﺑـﺎر در روز 
)yad/gk/gm03-01( و راﻧﯿﺘﯿﺪﯾﻦ 051 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم دو ﺑ ــﺎر در 
روز )ﺑﺮای ﺣﻔﺎﻇﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش( در درﻣﺎن اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر 
داﺧـﻞ ﺟﻤﺠﻤـﻪ و اﺧﺘـﻼﻻت ﺑﯿﻨ ـــﺎﺋﯽ ﺣــﺎد و ﺷــﺪﯾﺪ ﻣﻮﺛــﺮ 
ﺑﻮدهاﻧﺪ)91(. 
    3- اﻗﺪاﻣـﺎت ﺟﺮاﺣـﯽ ﺷــﺎﻣﻞ ﺷــﺎﻧﺖ ﮐﻤــﺮی ـ ﺻﻔــﺎﻗﯽ 
)laenotirepobmul( و ﻧﯿﺰ ﺑﺎزﮐﺮدن ﻏﺸﺎء ﻋﺼﺐ ﺑﯿﻨـﺎﺋﯽ از 
ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ روﺷـﻬﺎی ﺟﺮاﺣـﯽ ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده ﻣﯽﺑﺎﺷـﻨﺪ. ﺑـﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻋﻮارض ﺣﺎﺻﻞ از ﺷﺎﻧﺖ، در ﻣﻮارد ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺑﯿﻨـﺎﺋﯽ 
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﺎ ﺷﺪﯾﺪ، ﺟﺮاﺣـﯽ از ﻃﺮﯾـﻖ ﺣـﺬف ﻓﺸـﺎر وارده ﺑـﺮ 
ﻋﺼﺐ ﺑﯿﻨﺎﺋﯽ روش اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺑ ــﻮد. روﺷـﻬﺎی ﺟﺮاﺣـﯽ 
در ﻣﻮارد ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﻨﺎﺋﯽ و ﯾﺎ ﺳﺮدرد ﺷﺪﯾﺪ ﻣﻘﺎوم ﺑـﻪ درﻣـﺎن 
ﻃﺒﯽ و ﭘﻮﻧﮑﺴﯿﻮن ﻟﻮﻣﺒﺎر اﻧﺪﯾﮑﺎﺳﯿﻮن ﻣﯽﯾﺎﺑﻨﺪ)02(. 
    4- ﮐﺎﻫﺶ وزن در ﻣﻮارد وﺟﻮد ﭼﺎﻗﯽ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ در درﻣﺎن 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد)5(. 
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﯿﺶ 
از ﺳﻪ ﻣﺎه دوام ﻧﻤﯽﯾﺎﺑﺪ ﻗﻀﺎوت ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻃﺮق ﻣﺨﺘﻠﻒ درﻣـﺎﻧﯽ 
ﻣﺸﮑﻞ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. tebroC و nospmohT ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﻤﺎران 
ﺑﺪون ﻋﻼﻣﺖ و ﻓﻘﺪان اﺧﺘﻼل ﺑﯿﻨﺎﺋﯽ اﺣﺘﯿﺎج ﺑﻪ درﻣﺎن ﻧﺪارﻧـﺪ. 
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎﯾﺪ ﺗﺤﺖ ﭘﯿﮕــﯿﺮی ﺗﻮﺳـﻂ ﻧﻮروﻟـﻮژﯾﺴـﺖ و 
اﻓﺘﺎﻟﻤﻮژﯾﺴﺖ ﻗﺮار ﮔﯿﺮﻧﺪ)4(.  
 
ﺑﺤﺚ 
ﺑﺎ ﻣﺮور ﻣﻘﺎﻻت و ﻧﻮﺷﺘﻪﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﮔ ــﺮدد ﮐـﻪ 
ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐﺰی دارای ﻃﯿﻒ وﺳــﯿﻌﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ و ﻣﻤﮑـﻦ 
اﺳـﺖ از اﻓﺰاﯾـﺶ ﻓﺸـﺎر داﺧــﻞ ﺟﻤﺠﻤــﻪ ﺣــﺎد و ﮔــﺬرا در 
ﺷﯿﺮﺧﻮاری ﮐﻪ ﺑﺎ ﯾﮏ ﭘﻮﻧﮑﺴﯿﻮن ﻟﻮﻣﺒﺎر در ﻋﺮض ﭼﻨـﺪ روز 
ﺑﻬﺒﻮد ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ ﺗﺎ ﻣﻮارد ﺷﺪﯾﺪی ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼل ﺑﯿﻨﺎﺋﯽ ﺷ ــﺪه 
و اﺣﺘﯿﺎج ﺑ ــﻪ ﺷـﺎﻧﺖ ﮐﻤـﺮی ـ ﺻﻔـﺎﻗﯽ )laenotirepobmul( 
دارد ﻣﺘﻐﯿﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و از ﻓﺮدی ﺑﻔﺮد دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺰ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳـﺖ. 
در ﺑﯿﻦ ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﻤﮑﻨﺴ ــﺖ ﻣـﻮارد ﻣﻘـﺎوم ﺑـﻪ 
درﻣﺎن و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻮارد ﻋﻮد ﺑﯿﻤﺎری ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدد)1(.  
    اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﻪ ﻧﺎﻣﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﻣﻐ ــﺰی 
اﯾﺪﯾـﻮﭘــﺎﺗﯿﮏ، ﻣﻨﻨﮋﯾــﺖ ﺳــﺮوز، ﻫﯿﺪروﺳــﻔﺎﻟﯽ ﺗﻮﮐﺴــﯿﮏ، 
ﻫﯿﺪروﭘﺲ ﻣﻨﻨﮋﻫﯿﭙﺮﺗﺎﻧﺴـﯿﻮ، آﺑﺴـﻪ ﮐـﺎذب ﻣﻐـﺰی و اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤ ــﻪ ﺧﻮشﺧﯿـﻢ ﻧـﯿﺰ ﻧـﺎﻣﯿﺪه ﺷـﺪه اﺳـﺖ)6(. 
ﭘـﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژی ﺑﯿﻤـﺎری ﻣﺸـﺨﺺ ﻧﻤﯽﺑﺎﺷ ـــﺪ وﻟــﯽ ﺑﻨﻈــﺮ 
ﻣﯽرﺳﺪ ﺑﯿﺶ از ﯾـﮏ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ در اﯾﺠـﺎد آن دﺧـﺎﻟﺖ داﺷـﺘﻪ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ.  
    ﻋﺪهای از ﻣﺤﻘﻘﯿـﻦ ﮐـﺎﻫﺶ ﺟﺮﯾـﺎن ﻣـﺎﯾﻊ ﻣﻐـﺰی ﻧﺨ ـــﺎﻋﯽ 
)FSC( را ﻋﻤﺪهﺗﺮﯾﻦ اﺧﺘﻼل ﭘﺎﺗﻮﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ دﺧﯿ ــﻞ در اﯾـﻦ 
ﻋﺎرﺿﻪ ﻣﯽداﻧﻨﺪ ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﮐـﻪ ازدﯾـﺎد ﻣﻘـﺎوﻣﺖ در ﺟـﺬب 
ﻣﺎﯾﻊ ﻧﺨﺎﻋﯽ در وﯾﻠﻮزﯾﺘﻪﻫﺎی آراﮐﻨﻮﺋﯿﺪ ﺳـﺒﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ﺟـﺬب 
ﻣـﺎﯾﻊ و در ﻧـﻬﺎﯾﺖ ﺑـﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾ ـــﺶ ﻣــﺎﯾﻊ و ازدﯾــﺎد ﻓﺸــﺎر 
ﻣﯽﮔﺮدد)3(. ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی اﻧﺠ ــﺎم ﺷـﺪه ﺑﻮﺳـﯿﻠﻪ IRM اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﺎﯾﻊ در ﻣﺎده ﺳﻔﯿﺪ ﻣﻐﺰ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ، ﺑﻌ ــﻼوه 
در ﻣﻮارد ﺷﺪﯾﺪ، ﻧﻮاﺣﯽ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾــﺶ ﺳـﯿﮕﻨﺎل در 2T ﻣﺸـﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﮔﺮدد ﮐﻪ ﻣﺸﺨﺼﻪ ادم ﻣﻮﺿﻌﯽ در آن ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ)7(. 
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در اﺛﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻌﺪدی اﯾﺠ ــﺎد ﮔـﺮدد. 
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در ﺑﺮرﺳﯽ وﺳــﯿﻌﯽ ﮐـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ nosnhoJ و nosretaP در 
ﺳﺎل 4791 اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ﻋﻮاﻣﻠﯽ ﭼﻮن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮔﻮش ﻣﯿﺎﻧﯽ در 
3/42%، ﻋﻔﻮﻧﺘـﻬﺎی ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼـــﺎﺻﯽ در 9/31%، ﺿﺮﺑــﻪﻫﺎی 
ﺧﻔﯿﻒ ﺟﻤﺠﻤﻪ در 6/6% و ﺳـﻨﺪرم ﻣﺤﺮوﻣﯿـﺖ از ﮐﻮرﺗـﻦ در 
2/1% از ﻣﻮارد دﺧﺎﻟﺖ داﺷﺘﻨﺪ)8و 9(.  
    در ﺑﺮرﺳــﯽ ﺣــﺎﺿﺮ 81 ﻧﻔــﺮ از ﺑﯿﻤ ـــﺎران )66%( دارای 
ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎی دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻓﻮﻗ ــﺎﻧﯽ 
ﻣﺎﻧﻨﺪ اوﺗﯿﺖ و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺠﺎری ادرار و ﺑﯿﻤﺎرﯾـﻬﺎی دﯾﮕﺮﻣـﺎﻧﻨﺪ 
آرﺗﺮﯾﺖ روﻣﺎﺗﻮﺋﯿﺪ، PTI و LLA ﺑﻮدﻧﺪ. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ 
ﺑﺪﻧﺒـــﺎل ﻣﺼــــﺮف ﻣﻮﻟﺘﯽوﯾﺘــــﺎﻣﯿﻦ، ﻫﯿﭙﺮوﯾﺘــــﺎﻣﯿﻨﻮز و 
ﻫﯿﭙﻮوﯾﺘﺎﻣﯿﻨﻮزA و ﻧﯿﺰ ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻣﺼﺮف ﺑﺮﺧﯽ داروﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ 
ﮐﻠﺮوﺗﺘﺮاﺳﯿﮑﻠﯿــــــﻦ، ﻣﯿﻨﻮﺳﯿﮑﻠﯿــــــﻦ، اﯾﺰوﺗﺮﺗﯿﻮﻧﯿــــــﻦ، 
ﻧﺎﻟﯿﺪﮐﺴــــﯿﮏ اﺳــــﯿﺪ، ﭘﻨﯽﺳــــــﯿﻠﯿﻦ، ارﯾﺘﺮوﻣﺎﯾﺴـــــﯿﻦ، 
ﻧﯿــﺘﺮوﻓﻮراﻧﺌﻮﺋﯿﻦ، ﻟﯿﺘﯿــﻮم، ﺳــﻮﻟﻔﻮﻧﺎﻣﯿﺪﻫﺎ، ﻫﯿﺪاﻧﺘﻮﺋﯿ ـــﻦ و 
ﻗﺮﺻﻬﺎی ﺿﺪﺑﺎرداری ﺳﻨﺪرم ﺗﻮﻣﻮر ﮐ ــﺎذب ﻣﻐـﺰی ﺑﻮﺟـﻮد 
آﯾﺪ. در 14% از ﮐﻮدﮐﺎن ﻣﺒﺘﻼ در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺳــﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼـﺮف 
داروﻫـﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ از ﺟﻤﻠـﻪ وﯾﺘــﺎﻣﯿﻦ A، اﺳﯿﺪﻧﺎﻟﯿﺪﮐﺴــﯿﮏ، 
ﮐﻮرﺗﻦ و داروﻫﺎی دﯾﮕﺮ ﻣﺤ ــﺮز ﮔﺮدﯾـﺪ و ﻻزم اﺳـﺖ ﻫﻨﮕـﺎم 
ﻣﺼﺮف داروﻫﺎی ﻣﺬﮐﻮر ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ.  
    ﮐﻢﺧﻮﻧﯿﻬﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﻢﺧﻮﻧﯽ ﻓﻘﺮآﻫ ــﻦ و ﮐﻢﺧﻮﻧـﯽ آﭘﻼﺳـﺘﮏ، 
اﺧﺘﻼﻻت ﻏــﺪدی از ﺟﻤﻠـﻪ ﻫﯿﭙﺮﺗـﯿﺮوﺋﯿﺪی و ﻫﯿﭙﻮﺗـﯿﺮوﺋﯿﺪی، 
درﻣـﺎن ﻫﯿﭙﻮﺗـﯿﺮوﺋﯿﺪی ﺑـﺎ ﺗﯿﺮوﮐﺴـﯿﻦ، ﻫﯿﭙـﻮﭘ ــﺎراﺗﯿﺮوﺋﯿﺪی، 
ﺑﯿﻤﺎری آدﯾﺴﻮن، ﻟﻮﭘ ــﻮس ﺳﯿﺴـﺘﻤﯿﮏ و ﻧـﯿﺰ ﻣﺴـﻤﻮﻣﯿﺖ ﺑـﺎ 
دیاﮐﺴﯿﺪﮐﺮﺑﻦ در ﺟﺮﯾﺎن ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی رﯾﻮی ﻣﺰﻣـﻦ ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨـﺪ 
ﺑﻪ اﯾﺠﺎد اﯾﻦ ﺳﻨﺪرم ﻣﻨﺠﺮ ﮔﺮدد)01، 11، 21و 31(.  
    در ﮐﻮدﮐﺎن زﯾﺮ ده ﺳﺎل ﺗﺮﻣﺒﻮز ﯾﮏ ﯾﺎ ﺗﻌـﺪاد ﺑﯿﺸـﺘﺮی از 
ﺳﯿﻨﻮﺳﻬﺎی دورا ﺑﺨﺼﻮص ﺳﯿﻨﻮس ﺧﺎرﺟﯽ در اﺛﺮ ﻋﺎرﺿﻪ 
اوﺗﯿﺖ و ﻣﺎﺳﺘﻮﺋﯿﺪﯾﺖ ﻫﻨﻮز ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﻠﺖ ﺑﺮوز اﯾﻦ ﻋﺎرﺿﻪ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ وﻟﯽ اﺻﻄﻼح ﻫﯿﺪروﺳﻔﺎﻟﯽ اوﺗﯿﺘﯽ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻣ ــﻮرد 
ﺑﮑﺎر ﻣــﯽرود ـ ﺑﻌﻠـﺖ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺑـﻮدن ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﺑﻄﻨـﯽ و ﺣﺘـﯽ 
ﮐﻮﭼﮏ ﺑﻮدن آن ـ اﺻﻄﻼح ﻧﺎدرﺳﺘﯽ اﺳﺖ)41و 51(. 
    در ﺳـﻨﯿﻦ ﺑـﺎﻻﺗﺮ در اﻏﻠـﺐ ﻣ ـــﻮارد اﺗﯿﻮﻟــﻮژی ﻋﺎرﺿــﻪ 
ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﺪ. اﺧﺘﻼﻻت اﻧﺪوﮐﺮﯾﻨﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﯿﮑﻞ 
ﻗﺎﻋﺪﮔﯽ، ﭼﺎﻗﯽ، ﻗﻄﻊ ﺳﺮﯾﻊ ﮐﻮرﺗﻦ، ﮐﻤﺒﻮد ﻫﻮرﻣ ــﻮن رﺷـﺪ و 
درﻣﺎن آن ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﻫﻮرﻣﻮن ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺳﺒﺐ اﯾﺠــﺎد ﺗﻮﻣـﻮر 
ﮐـﺎذب ﻣﻐـﺰی ﮔـﺮدد)61(. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﺑــﺮوز اﯾــﻦ ﺳــﻨﺪرم در 
ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎﯾﯽ ﻧﻈ ــﯿﺮ ﺳـﻨﺪرم ﺗﺮﻧـﺮ، ﻣـﻮارد ﻧﻘـﺺ دﯾـﻮاره ﺑﯿـﻦ 
دﻫﻠـﯿﺰی و ﻧﻔـﺮوﭘـﺎﺗﯽ اﻧﺴـﺪادی ﻧـﯿﺰ ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـــﺖ. 
ﻫﻤﭽﻨﯿــﻦ ﻣــﻮاردی از آن در اﺛــﺮ ﻋﻔﻮﻧــﺖ ﺑﻮرﻟﯿــﺎ )ﻻﯾ ـــﻢ 
ﺑﻮرﻟﯿﻮزﯾﺲ( ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ)71(. 
    ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾـﻦ ﻋﺎرﺿـﻪ ﻋﺒـﺎرﺗﻨﺪ از: ﻋﻼﺋــﻢ ﻏــﯿﺮ 
اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤ ــﻪ ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﺳـﺮدردﻫﺎی 
ﻣﺘﻨـﺎوب در 57-05 درﺻـــﺪ، ﺗــﻬﻮع و اﺳــﺘﻔﺮاغ در 14-53 
درﺻﺪ، دوﺑﯿﻨﯽ در 83-53 درﺻﺪ، اﺧﺘﻼل ﺑﯿﻨـﺎﺋﯽ در 53-72 
درﺻـﺪ و ﺑﯿﻘـﺮاری در اﮐـﺜﺮ ﻣـﻮارد. ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ ﻓﻠـﺞ اﻋﺼــﺎب 
ﺟﻤﺠﻤﻪای ﺑﺨﺼﻮص ﻋﺼـﺐ زوج ﺷﺸـﻢ در 74-42 درﺻـﺪ 
ﺑﺼﻮرت اﺳﺘﺮاﺑﯿﺴﻢ ﯾﮏ ﯾﺎ دوﻃﺮﻓﻪ، ﻧﯿﺰ ﻓﻠﺞ ﻋﺼﺐ ﺻﻮرﺗ ــﯽ 
و در ﺑﺮﺧﯽ اوﻗﺎت ﻓﻠﺞ ﺗﻮام اﯾﻦ دو ﻋﺼﺐ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷــﻮد. 
درد ﻧﺎﺣﯿــﻪ ﮔﺮدن ﺑﻌﻠﺖ اﺗﺴـﺎع ﻓﻀـﺎی ﺳـﺎب آراﮐﻨﻮﺋﯿـﺪ در 
اﻃﺮاف رﯾﺸﻪﻫﺎی ﻋﺼﺒـﯽ و ﻓﺸﺎر ﺑﻪ ﺳ ــﺎﺧﺘﻤﺎﻧﻬﺎی ﺣﺴـﺎس 
ﺑﻪ درد ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ وﺟﻮد داﺷــﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ. ادم ﭘـﺎﯾﯽ دو ﻃﺮﻓـﻪ 
ﻣﻌﻤﻮﻻً در ﺗﻤﺎم ﻣﻮارد وﺟﻮد دارد وﻟــﯽ ﮔـﺎﻫﯽ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ 
ﯾﮑﻄﺮﻓﻪ و ﻏﯿﺮ ﻗﺮﯾﻨﻪ ﺑﺎﺷــﺪ، ﮔﺮﭼﻪ اﻣﮑ ــﺎن دارد اﯾـﻦ ﻋﻼﻣـﺖ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدد. ﺑﺮﺟﺴﺘﮕﯽ ﻓﻮﻧﺘﺎل در ﺷـﯿﺮﺧﻮاران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﺗﻮﻣﻮر ﮐﺎذب ﻣﻐﺰی را ﺑﺎﯾﺪ از ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﻦ ﭘﺪﯾﺪه ﺗﻠﻘﯽ 
ﻧﻤﻮد. 
    در ﺑﺮرﺳﯽ اﺧـﯿﺮ ﺑﺮﺧـﻼف ﺳـﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﺴـﺒﺖ اﺑﺘـﻼ 
ﭘﺴﺮان ﺑﻪ دﺧﺘﺮان ﻣﺸﺎوی ﻧﺒﻮد و ﻧﺴــﺒﺖ 5/4 را ﻧﺸـﺎن داد. 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺳﻦ ﺷﺎﯾﻊ ﺑﺮوز ﺑﯿﻦ 01-5 ﺳﺎﻟﮕﯽ ﺑﻮد در ﺻﻮرﺗﯿﮑﻪ 
در ﻣﻨﺎﺑﻊ دﯾﮕ ــﺮ ﺳـﻦ ﺷـﯿﻮع در ﮐﻮدﮐـﺎن 61-11 ﺳـﺎل ذﮐـﺮ 
ﮔﺮدﯾﺪ)5(. 
    در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﺷ ــﮑﺎﯾﺎت 
ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ از ﺳﺮدرد در 77% ﻣﻮارد، اﻧﺤﺮاف ﭼﺸ ــﻤﻬﺎ در 
5/55% ﻣﻮارد و اﺳﺘﻔﺮاغ در 5/55% ﻣﻮارد ﮐﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒ ــﺎً ﻣﺸـﺎﺑﻪ 
ﮔﺰارﺷــﻬﺎی ﺧــﺎرﺟﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ)ﺟــﺪول ﺷــﻤﺎره 2(. از ﻧﻈــﺮ 
ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎی ﻋﺼﺒﯽ ﮐﻪ در ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ اﺣ ــﺮاز ﮔﺮدﯾـﺪ، ادم ﭘـﺎﯾﯽ در 
ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران وﺟﻮد داﺷﺖ. ﭘﺲ از آن ﻓﻠﺞ زوج ﻋﺼﺐ ﺷﺸـﻢ 
ﺟﻤﺠﻤﻪای و اﺧﺘﻼل ﺗﻌﺎدل در راه رﻓﺘﻦ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻣﺸــﮑﻼت 
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ﻧﻮروﻟﻮژﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻮد. در ﺳﺎﯾﺮ ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎ ﻧﯿﺰ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻧﺘـﺎﯾﺞ 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮد)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3(. اﺧﺘﻼل ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ ﺷـﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻋﺎرﺿـﻪ 
ﻣﻬﻢ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﻮد و ﺑﺮﺧﻼف ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه  
اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﻋﺎرﺿـﻪ ﺟـﺪی و ﻣـﺪاوم ﺑﺨﺼــﻮص در 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺗﺮﻣﺒﻮزﺳﯿﻨﻮس ورﯾﺪی ﺑﺎﺷﺪ. ﻧﻘﺼﺎن ﺑﯿﻨﺎﯾﯽ 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﺷﺮوع ﺑﯿﻤﺎری وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ﯾــﺎ ﺑﻌـﺪاً 
ﻇﺎﻫﺮ ﮔﺮدد)5(. در ﺑﯿﺸ ــﺘﺮ از 05% ﺑﯿﻤـﺎران در ﺑـﺪو ﻣﺮاﺟﻌـﻪ 
اﺧﺘـﻼل ﺑﯿﻨـﺎﺋﯽ اﺣـﺮاز ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺳـﻄﺢ ﻫﻮﺷـــﯿﺎری ﺑﯿﻤــﺎران 
ﺑﺮﺧﻼف اﻓﺰاﯾـﺶ ﻓﺸـﺎر در اﺛـﺮ ﺿﺎﯾﻌـﺎت ﻓﻀـﺎﮔـﯿﺮ در ﺣـﺪ 
ﻧﺮﻣﺎل ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽﻣﺎﻧﺪ)81(.  
    ﭼﺎﻗﯽ ﮐﻪ ﺷﺎﯾﻌﺘﺮﯾﻦ ﻧﻤﺎی ﻋﻤﻮﻣﯽ در ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﻣﯽﺑﺎﺷ ــﺪ، در 
زﻧـﺎن ﻣﺒﺘـﻼ ﺗـﺎ 09% و در ﻣـﺮدان ﺗـﺎ 66% ﻣـﻮارد ﻣﺸـــﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﮔﺮدد. ﭼـﺎﻗﯽ در ﮐﻮدﮐـﺎن ﺷـﯿﻮع ﮐﻤـﺘﺮی دارد و ﺣﺪاﮐـﺜﺮ 
ﺑﻤﯿﺰان 33% ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ)4(. در اﯾـﻦ ﺑﺮرﺳـﯽ ﻧـﻪ ﺗﻨـﻬﺎ 
ﻣﻮارد ﭼﺎﻗﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ ﺑﻠﮑـﻪ 6/92% از ﻣﺒﺘﻼﯾـﺎن دارای 
وزﻧﯽ ﮐﻤﺘﺮ از ﺻـﺪک ﭘﻨﺠـﻢ ﺑـﺮای ﺳـﻦ ﺧـﻮد ﺑﻮدﻧـﺪ و اﯾـﻦ 
ﻣﺴــﺌﻠﻪ ﻧﯿــﺎز ﺑــﻪ ﺑﺮرﺳــﯿﻬﺎی ﺑﯿﺸــﺘﺮی را در ﮐﻮدﮐ ــــﺎن 
ﻣﯽﻃﻠﺒﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(. ﻣﯿﺰان ﻓﺸﺎر داﺧﻞ ﺟﻤﺠﻤﻪ در ﺑﯿﻤﺎران 
ﭼﺎق ﺑﯿﺸﺘﺮ از o2Hmm052 و در ﻣﻮارد ﻋﺪم ﭼﺎﻗﯽ ﺑﺎﻻﺗﺮ از 
o2Hmm002 ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ)6(. ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎی رادﯾـﻮﮔﺮاﻓـﯽ ﺳ ــﺎده 
ﺟﻤﺠﻤــﻪ در ﮐﻮدﮐــﺎن و ﺷــﯿﺮﺧﻮاران ﻣﻌﻤــﻮﻻً ﺑـــﺎزﺑﻮدن 
ﺷﯿﺎرﻫﺎی ﺟﻤﺠﻤﻪ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ.ﺳﯽﺗﯽاﺳﮑﻦ ﯾﺎﻓﺘ ــﻪای دال 
ﺑﺮ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﻓﻀﺎﮔﯿﺮ و ﻫﯿﺪروﺳ ــﻔﺎﻟﯽ را ﻧﺸـﺎن ﻧﻤﯽدﻫـﺪ وﻟـﯽ 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﮐﻮﭼﮏ ﺑﻮدن ﺑﻄﻨﻬﺎ را ﻧﺸﺎن دﻫ ــﺪ ﮐـﻪ ﺷـﯿﻮع آن 
در ﺑﻌﻀﯽ ﮔﺰارﺷﻬﺎ ﺗﺎ 53% ﻣﻮارد ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)5(. ﺑﺮرﺳﯽ ﻣ ــﺎﯾﻊ 
ﻣﻐﺰی ـ ﻧﺨــﺎﻋﯽ ﻣﻌﻤـﻮﻻً ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ، اﮔـﺮ ﭼـﻪ وﺟـﻮد 
ﭘﻠﺌﻮﺳﯿﺘﻮز )sisotycoelp( ﻏﯿﺮ ﻣﻌﻤﻮل ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    در ﺑﺮرﺳﯽ ﻣ ــﺎﯾﻊ ﻣﻐـﺰی ـ ﻧﺨـﺎﻋﯽ اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻓﺸﺎر ﻣﺸﻬﻮد اﺳﺖ وﻟﯽ از ﻧﻈﺮ ﺳﺎﯾﺮ ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎ در ﺣﺪ ﻃﺒﯿﻌﯽ 
ﻗﺮار دارﻧﺪ. در ﻣﻮاردی اﻧﺴﺪاد ﺳﯿﻨﻮس ﺧﺎرﺟﯽ دورا وﺟـﻮد 
دارد ﮐﻪ ﺑﺎ آﻧﮋﯾـﻮﮔﺮاﻓـﯽ ﮐـﺎروﺗﯿﺪ و ﯾـﺎ وﻧـﻮﮔﺮاﻓـﯽ ژوﮔﻮﻟـﺮ 
)ﺑﺼﻮرت رﺗﺮوﮔﺮاد( ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽﮔﺮدد)01(.  
    در ﺑﯿﻤﺎران اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﻗﺪاﻣــﺎت ﺑﻮﺟـﻮد 
ﻧﯿﺎﻣﺪ. اﮐﺜﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﻗﺪاﻣﺎت ﻃﺒﯽ درﻣﺎن ﺷ ــﺪﻧﺪ و ﺑـﻬﺒﻮدی 
ﻧﺴﺒﯽ ﻃﯽ 51-7 روز ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﺑﺴﺘﺮی ﺷﺪن در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن و 
آﻏﺎز درﻣﺎن ﺣﺎﺻﻞ ﮔﺮدﯾﺪ و ﻓﻘ ــﻂ در ﯾـﮏ ﻣـﻮرد ﺟﺮاﺣـﯽ و 
ﮔﺬاﺷـﺘﻦ ﺷـﺎﻧﺖ ﺑﻄﻨـﯽ ـ ﺻﻔــﺎﻗﯽ )laenotirpolucirtneV( 
ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺑﻮد)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4(.  
    ﻋﻮد ﺑﯿﻤـﺎری ﻧـﺎدر ﻣﯽﺑﺎﺷ ـــﺪ. در ﺑﺮرﺳــﯽ ﺟﺎﻧﺴــﻮن و 
ﭘﺎﺗﺮﺳﻮن 01%ﻣﻮراد ﺑ ــﺮﮔﺸـﺖ ﺑﯿﻤـﺎری ﮔـﺰارش ﮔﺮدﯾـﺪ، در 
ﺻﻮرﺗﯿﮑﻪ در ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮاﻧﺖ )tnarC( در ﯾﮏ ﺳﺮی 97 ﻧﻔـﺮه 
ﯾﮏ ﻣﻮرد ﻋﻮد وﺟﻮد داﺷﺖ)8 و 12(. در ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎر اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﭘﺲ از ﯾﮏ ﺳﺎل ﻋﻮد ﺑﯿﻤﺎری اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺎد. اﯾﻦ ﻣﻮرد دﺧﺘﺮی 4 
ﺳﺎﻟﻪ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﻌﻠﺖ ﺣﻤﻼت ﺗﺸﻨﺠﯽ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑ ـﺎ داروﻫـﺎی 
ﺿﺪ ﺻﺮﻋﯽ ﻗﺮار داﺷﺖ. وی ﺑﺎ ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن و ﻣﺎﻧﯿﺘﻮل ﺗﺤـﺖ 
درﻣﺎن ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﺑﻬﺒﻮدی ﮐﺎﻣﻞ ﺣﺎﺻﻞ ﮔﺮدﯾﺪ. اﯾﻦ ﮐﻮدک 
در ﺳﻦ 5 ﺳﺎﻟﮕﯽ ﺑﻌﻠﺖ ﻋﻮد ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻧﻤﻮد ﮐﻪ اﯾــﻦ ﺑـﺎر 
ﻧﯿﺰ درﻣﺎن ﺑﺎ ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن ﻣﻮﻓﻘﯿﺖآﻣﯿﺰ ﺑﻮد.  
    در ﺣﺪود 01% از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺨﺼﻮص در زﻧﺎن ﭼﺎق ﻣﻤﮑ ــﻦ 
اﺳـﺖ اﺧﺘـﻼل ﺑﯿﻨـﺎﯾﯽ ﺑﯿـﺶ از ﯾﮑﺴـﺎل ﺑـﺎﻗﯽ ﺑﻤ ــﺎﻧﺪ)71و 22(. 
ﺧﻮﺷﺒﺨﺘﺎﻧﻪ در ﺑﯿﻤﺎران اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ اﺧﺘﻼل ﺑﯿﻨـﺎﯾﯽ ﻣـﺪاوم و 
ﭘﺎﯾﺪار ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ ﮐـﻪ ﺷـﺎﯾﺪ ﺑﻌﻠـﺖ ﻧﺒـﻮد ﭼـﺎﻗﯽ در اﯾـﻦ 
ﺑﯿﻤﺎران و ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﻤﻮﻗﻊ و درﻣﺎن ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺎﺷﺪ.  
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